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Resumen

El vértigo aparece como sintoma fundamental de muy diversas enfer-
medades que afectan al oido interno. En este capitulo las hemos
considerado partiendo de la clasificacion fisiopatoldgica que nos
permite considerar tres grandes formas de enfermedad vestibular
periférica. En primer lugar la crisis de vértigo (nica y aislada sin
participacion auditiva; la neuritis vestibular representa la forma mas
tipica. El vértigo recurrente se divide en una forma esponténea, en la
que no hay un desencadenante especifico, como en la enfermedad de
Méniére, y en otra posicional, en la que precisamente, ciertos cam-
bios posturales hacen aparecer la sensacion vertiginosa. En los tres
modelos de enferemedad vestibular se hace especial hincapié en el
diagnostico diferencial.

Palabras clave: Vértigo posicional. Enfermedad de Meniere. Neuri-
tis vestibular.

Vestibulopatia unilateral aguda

Después de una lesién vestibular aguda unilateral y com-
pleta se produce una profunda alteracion del equilibrio, que
posee un componente neurosensorial y motor muy estereotipa-
do y que se manifiesta por un serio trastorno de la percepcién y
control de los ajustes posturales y de la realizacién de movi-
mientos. La base fisopatoldgica de este problema es la pérdida
del balance correcto y de la correspondencia de polaridad de
las descargas (espontaneas y provocadas por el movimiento) en
los nervios vestibulares. Esta disparidad e incongruencia se trans-
mite a ambos nucleos vestibulares y, desde ellos la informacién
errdnea se lleva a todo lo largo de las conexiones vestibulares
centrales generando una sintomatologia propia en cada area’.

Se puede resumir el conjunto de sintomas y signos de
acuerdo a una serie de componentes fundamentales como se
refleja en la Tabla 1. Ante un paciente con una crisis de vértigo,
intensa, de aparicion slbita, es preciso identificar la localiza-
cién de la causa por las caracteristicas de la clinica y de la
exploracién otoneurolégica. En la Tabla 2 se resumen las ca-
racteristicas diferenciales del vértigo agudo de origen periférico
(esto es en el laberinto posterior o nervio vestibular) y central.
La valoracion clinica inicial permitira proseguir en un esquema
de tratamiento como se propone en la Figura 1.

Summary

Vertigo appears as a fundamental symptom in a wide variety of ill-
nesses that affect the inner ear. In this chapter, we shall focus on these
illnesses from the basis of their physio-pathological classification
that enables us to consider three main forms of peripheral vestibular
diseases. The first, the isolated individual attack of vertigo without
auditory participation of which vestibular neuritis represents the most
typical form. The two remaining categories involve recurrent vertigo
that can be divided into a spontaneous form, in which there is no
specific triggering event, as in Méniére's disease, and positional ver-
tigo, where certain postural changes lead to the appearance of the
sensation of vertigo. In the three models of vestibular disease, special
emphasis will be placed on the means of reaching a differential diag-
nosis.

Positional Vertigo. Méniére's disease. Vestibular
Neuritis.

Key words:

Neuritis vestibular

En la mayoria de los casos afecta a adultos con edades
comprendidas entre 30 y 60 afnos, sin que haya diferencias
demostradas entre sexos. Es un cuadro relativamente infrecuente
en nifos. La inflamacion de origen viral en el nervio vestibular o
una alteracién vascular con isquemia laberintica, son dos de las
posibles causas de las que la primera es posiblemente la méas
verosimil?3. La neuritis vestibular tiene incidencia epidémica en
determinados periodos del afio (primavera y verano), y hay una
relacién significativa de su aparicién con procesos respiratorios
de vias altas en el 50% de los casos aproximadamente.

Los pacientes refieren la aparicion brusca de vértigo con
intensa sensacion de giro de objetos con prominente sintomato-
logia vegetativa: nauseas, vémitos, sudoracion fria, palpitacio-
nes. Este cuadro no cede a corto plazo y le obliga a permanecer
en cama, inmovilizado sobre el lado sano, puesto que cualquier
cambio postural exacerba los sintomas; el paciente es incapaz
ademas de fijar la vista, debido a la presencia de un nistagmo
espontaneo. El pico de maxima intensidad del vértigo ocurre
dentro de las primeras veinticuatro horas. Pasado este primer
periodo va disminuyendo la sensacion vertiginosa cediendo los
sintomas vegetativos comenzando a incorporarse y deambular.
Es entonces cuando resulta mas evidente una gran inestabilidad
postural que le impide la deambulacién normal. Transcurrido un
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mes, durante el cual se aprecia la mejoria progresiva y, por este
orden, del sindrome perceptivo (desaparicién del vértigo en la
primera semana), postural (recuperacion de la estabilidad en
deambulacién) y, oculomotor (desaparicion del nistagmo al mes)
la mayoria de los pacientes habran resuelto su cuadro esponta-
neamente y se encuentran en una fase de compensacion
vestibular. Un 20% de pacientes tendré al menos una nueva
crisis de intensidad menor que la primera y un pequefo porcen-
taje de pacientes desarrollara un vértigo posicional o inestabili-
dad recurrente®.

No hay sintomas auditivos (hipo/hiperacusia, acufenos,
sensacion de presion aural o taponamiento), ni déficits de otros
pares craneales.

Tabla 1. Componentes del Sindrome Vestibular Unilateral Agudo con
sus sintoma y signos caracteristicos

Componentes Deficiencias Deficiencias
estaticas dinamicas
Perceptivo - desviacion de la vertical  -desorientacién
subjetiva espacial
- vértigo -ilusion éculo-gravica
-anomala percepcién
de aceleracion
Oculomotor  -desviacién ocular oblicua - nistagmus de
- ciclotorsion ocular agitacién cefélica
- nistagmus espontaneo - maniobra 6culo-
cefalica patoldgica
Postural -inclinacién cefalica -desviacion de la

- lateropulsion del cuerpo marcha
-disminucioén tono

extensores
- hipoexcitabilidad del

reflejo espinal

Tabla 2. Diagnostico diferencial topografico del vértigo

Periférico Central
Nausea/Vomito - Intensos - Variable, pueden no
aparecer
Inestabilidad - Ligera, moderada - Intensa
Desequilibrio
Hipoacusia - Frecuente- -Rara
Sintomas - Raros - Frecuentes

neurolégicos

Nistagmus-

Compensacion

- Unidireccional:
horizontal-torsional
- reducido por la
fijacion visual

-Réapida

- Revierte en la
direccion de la fase
lenta

- Vertical

- sostenido:

sin supresion visual

- Lenta

Los signos mas llamativos en la exploracion de estos pa-
cientes, se obtienen en la evaluacion del reflejo vestibulooculo-
motor y vestibuloespinal®. En la fase aguda, el paciente presen-
ta un nistagmo espontaneo horizonto-rotatorio que se dirige al
lado sano, tiene todas las caracteristicas del nistagmo periféri-
co y sus caracteristicas varian segun la evolucién del proceso.
Tras los primeros 3-5 dias, el nistagmo espontéaneo se suprime
completamente con la fijacién visual en la posicion primaria de
la mirada, pero sigue presente durante dos o tres semanas con
la mirada dirigida en la direccién de la fase rapida y con la
supresion de la fijacion visual (gafas de Frenzel / oftalmoscopia).
Transcurrido este periodo, el paciente va compensando, y el
nistagmo disminuye hasta hacerse sélo evidente con explora-
ciones muy minuciosas de la motilidad ocular esponténea o con
la agitacion cefélica: nistagmo de agitacion cefélica. En la
maniobra éculocefalica se aprecia una respuesta hipométrica
cuando los movimientos de la cabeza se realizan hacia el lado
de la lesion, lo cual permite confirmar el diagnéstico sobre la
localizacion periférica del proceso: laberinto posterior, nervio
vestibular®”’.

Cualquier lesion sobre el sistema vestibular tiene su con-
secuencia en el mantenimiento de la postura. Las alteraciones
de este sistema se exploran mediante la prueba de Romberg,
de los brazos extendidos (o Fukuda) y la de los indices de Barany.
En fase aguda hay un desvio evidente de estas pruebas hacia el
lado de la lesion, en relacion proporcional a la intensidad del

Figura 1. Diagrama de decisién en una paciente con una crisis aguda
de vértigo

VERTIGO AGUDO ESPONTANEO

ANAMNESIS
Infeccidn viral o enfermedad
sistémica
Otitis
ACV previo
EXPLORACION
* Signos neurologicos « Hipoacusia
* Nistagmo de + Normoacusia unilateral
direccion « Nistagmo « Nistagmo
cambiante unidireccional unidireccional
« Inestabilidad, » Inestabilidad + Inestabilidad
desequilibrio moderada moderada

T l l

RESONANCIA TRATAR Y SEGUIR HEMATOLOGIA
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cambio Mejoria
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vértigo. Al igual que el nistagmo, esta alteracion del reflejo
vestibuloespinal va diminuyendo segln pasa el tiempo, llegando
a normalizarse completamente en un periodo de semanas. No
obstante, las reacciones vestibuloespinales desaparecen antes
que los signos oculomotores, habiendo desaparecido en la ma-
yoria de los casos en un periodo inferior a las dos semanas®.

Tras una completa anamnesis y exploracion fisica, el pri-
mer planteamiento que se debe hacer ante un paciente con una
crisis aguda de vértigo, sin hipoacusia ni signos neurolégicos
centrales es el diagnéstico topografico (Tabla 1). Las entidades
con las que es preciso plantear un diagndstico diferencial son
las siguientes: infarto cerebeloso (infarto del territorio de la
rama medial de la arteria cerebelosa postero-inferior de tipo
embolico), infarto del tronco del encéfalo (sindrome medular
lateral causado por la afectacién de cualquiera de las siguientes
arterias: vertebral, PICA, medular lateral inferior, media o supe-
rior; la oclusién de la AICA, produce un sindrome pontino infe-
rior lateral), esclerosis multiple, infecciones bacterianas del oido
interno: laberintitis serosa aguda o tdxica, laberintitis supurada,
fistula laberintica (Figura 2).

Tratamiento

El manejo del episodio agudo de vértigo se resume a dos

actuaciones:

1. Aliviar la sintomatologia vertiginosa y vegetativa. Para
esto se utilizan los farmacos capaces de actuar en la
transmision nerviosa o sedantes vestibulares.

2. Favorecer la compensacion central. Lo mas rapidamente
posible, el paciente debe iniciar una serie de ejercicios
cuyo objetivo es facilitar la estabilidad ocular y postural.
Al principio se debe intentar reducir el nistagmo en las
diversas posiciones de la mirada; méas adelante se ini-
cian ejercicios de coordinacion ocular y cefalicos con
movimientos coordinados que faciliten el reflejo vesti-
bulo-oculomotor. En este momento se inician los ejer-
cicios apropiados para facilitar la estabilidad postural y
la coordinacién durante el movimiento cada vez méas
rapido. Progresivamente el paciente ird aumentando
los limites de estabilidad en los que se desenvuelve sin
sensacion de inestabilidad o pérdida del equilibrio.

Vértigo espontaneo recurrente

Clinicamente se manifiesta como crisis de vértigo de ca-
racteristicas periféricas, de aparicion brusca y recuperacién pro-
gresiva, cuya duracién varia entre minutos y horas, excepcio-
nalmente dias. Es consecuencia de un cese brusco de la actividad
vestibular en el laberinto o en las vias de conexién central que
va seguido después minutos u horas, de una recuperacion fun-
cional normal o casi normal°.

Una caracteristica importante en los procesos que provo-
can vértigo espontaneo recurrente es que debido a lo recortada
que es la crisis, cuando el paciente acude a consulta nos en-
contraremos ante un sujeto aparentemente normal: solo una
historia clinica y la exploracién otoneurolégica detalladas per-
miten realizar una presuncién diagndstica, que debe ser confir-
mada con las exploraciones especiales fundamentalmente
audiometria y videonistramografia (VNG) y en algunos comple-
tada con una resonancia magnética cerebral (RM).

Enfermedad de Méniére

En 1861 Prospero Méniére localizé la lesién que provoca
el complejo sintomatico que lleva su nombre en el oido interno
y no en el sistema nervioso central como hasta entonces se
pensaba. Desde entonces se denomina enfermedad de Méniere
(EM) al vértigo mas caracteristico de todos los que se originan
a nivel ético. La EM es una afectacion del oido interno de evo-
lucién progresiva pero variable que se caracteriza por presentar
crisis vertiginosas recurrentes, hipoacusia perceptiva fluctuan-
te, acufenos y sensacion de plenitud ética. Se habla de “sindro-
me” cuando la causa es conocida: infecciosa, traumatica,
otosclerosis, sifilis...; mientras que el término “enfermedad” se
reserva para las formas idiopaticas, cuando la etiologia es des-
conocida. Se piensa que tiene un origen multifactorial: genético,
que determina una alteracion anatémica del hueso temporal,
sobre el que actuarian otros factores de tipo infeccioso, vascular
o inflamatorio que desencadenan el cuadro clinico.

La base patologica de la EM es un hidrops endolinfatico,
es decir, la dilatacion del laberinto membranoso como conse-
cuencia del aumento de endolinfa (Figura 3). La crisis vertigino-
sa tipica de la EM es consecuencia del aumento de endolinfa en

Figura 2. Laberintitis
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el interior del laberinto membranoso que en un momento dado
provoca la ruptura del mismo: la intoxicacion de la perilinfa por
la endolinfa, liquido rico en potasio, da lugar a una slbita
despolarizacion de las células ciliadas vestibulares y cocleares.
Esta despolarizacion o pérdida brusca de la funcién normal del
ofdo interno induce los sintomas vestibulares. Una vez se ha
equiparado la presion entre endolinfa y perilinfa, la zona de
rotura de la membrana se sella y poco a poco ambos liquidos
laberinticos recuperan sus caracteristicas, y las células senso-
riales su funcion?®.

Una adecuada historia clinica es la clave del diagnostico
y, en ella, el vértigo es el sintoma principal. La forma tipica de
la enfermedad se presenta en un paciente que bruscamente
sufre una crisis de vértigo rotatorio, acompafada de hipoacusia,
acufenos y muchas veces de sensacion de taponamiento o ple-
nitud Otica. La crisis vertiginosa dura varias horas, rara vez
llega a un dia, y es seguida de un periodo de tiempo variable en
el que el paciente refiere inestabilidad. En unos dias recupera la
normalidad y poco a poco desaparece la hipoacusia, el actfeno
y la sensacion de plenitud ética. De todas maneras, con el
tiempo la hipoacusia y los acufenos se hacen persistentes.

El vértigo es en general el sintoma mas importante ya que
incapacita al paciente. Sus caracteristicas son muy variables.
Aungue se presenta de forma espontéanea, suele ir precedido de
prédromos de tipo auditivo unilateral: sensacion de taponamiento,
presion auditiva, aumento o variacién de los aclfenos o de la
hipoacusia... Tras unos minutos aparece el vértigo de gran in-
tensidad, siempre de caracteristicas periféricas, es decir aso-
ciado un importante componente neurovegetativo, nauseas,
vomitos, sudoracion... que imposibilita la deambulacién y hace
necesario que el paciente permanezca acostado. En general
dura 2-3 horas, nunca mas de 24 y no existe pérdida de con-
ciencia. Poco a poco el enfermo se recupera, quejandose de
mareo o desequilibrio durante unos dias. Estas caracteristicas
no son constantes ya que con el tiempo suele disminuir la inten-
sidad y el paciente lo puede describir como sensacién de mareo
o balanceo. La frecuencia de las crisis es muy variable, ya que
veces existen largos periodos asintomaticos y otras veces las
crisis se encadenan unas con otras. La hipoacusia es perceptiva
y de caracter fluctuante por lesion coclear por lo que ird acom-
pafnada de alteraciones de la discriminacién, distorsién, diplacusia
y/o algiacusia. Al principio, la recuperacion después de la crisis
es completa, pero poco a poco se va haciendo permanente.
Primero afecta a los tonos graves y poco a poco a todas las
frecuencias. El paciente puede definir los actfenos que sufre de
diversas formas: silbido, zumbido, chirrido, rugido de mar... En
general suelen ser un signo que alerta al paciente, de forma que
cuando varian la intensidad le advierten de la inminencia de una
crisis. Como la hipoacusia, tienen valor localizador, indican cual
es el oido afecto.

Existen varias formas clinicas de la enfermedad: a. vértigo
de Lermoyez, que no es mas que una variante temporal que se
caracteriza porque la crisis vertiginosa no produce una agrava-
cién de la hipoacusia, sino al contrario una mejoria temporal
que puede durar semanas o meses; b. crisis otoliticas de
Tumarkin, pérdida de equilibrio brusca, sin prédromo, de forma
que el paciente cae al suelo sin sensacion vertiginosa ni pérdida
de conciencia; son posiblemente consecuencia de una
desaferentizaciéon brusca del utriculo: el paciente cae al suelo
como en un drop attack; c. hidrops endolinfatico retardado, en

el que la sintomatologia aparece en un paciente que sufrié una
hipoacusia unilateral profunda afos antes de que aparezca la
sintomatologia vestibular. La frecuencia de la EM bilateral es
variable (hasta el 40% de los pacientes) aunque aumenta con
el tiempo de seguimiento del paciente.

La exploracién sera diferente dependiendo de que estudie-
mos al paciente durante la crisis vertiginosa o en un periodo de
intercrisis. En este dltimo la exploracién clinica, tanto ORL
como neuroldgica, es basicamente normal. En crisis, la otoscopia
es siempre normal, lo que permite hacer un diagnéstico dife-
rencial con otros tipos de vértigo que cursan con alteraciones
del oido medio; la acumetria, el estudio con los diapasones
permitira apreciar la existencia de una hipoacusia perceptiva
(la prueba de Weber se lateraliza hacia el oido sano); el nistagmo,
es de tipo destructivo y por tanto la fase rapida se dirige hacia
el oido sano (el que no presenta hipoacusia) aunque en algunos
casos, al principio o final de la crisis, puede verse un nistagmo
de tipo “irritativo” que bate hacia el lado afecto; si podemos
realizar un estudio de las desviaciones segmentarias, prueba de
los indices, indicacién de Barany, test de Romberg veremos
que el paciente se desvia hacia el lado afecto. La exploracion
neuroldgica que se centrara en el estudio de los pares craneales
y en las pruebas cerebelosas que son normales.

Al contrario que en la clinica en la que el vértigo es el
sintoma principal, en la exploracién instrumental es el estudio
audioldgico el que centra la atencién. En la fase inicial se trata
de una hipoacusia perceptiva fluctuante y que afecta més a las
frecuencias graves que a las agudas. Con el paso del tiempo la
curva se va aplanando de forma que afecta a todas las frecuen-
cias, y pierde el caracter fluctuante, quedando estabilizada
aproximadamente en un umbral de 60-70 dB. La audiometria
vocal, se caracteriza por un porcentaje de inteligibilidad menor
de lo que cabria esperar de acuerdo con la pérdida auditiva
tonal.

Existe gran variabilidad en la respuesta a las pruebas calé-
ricas, aunque habitualmente permiten constatar una hipovalencia
o hiporreflexia vestibular del lado afecto a veces pueden ser
normales.

La RM esté indicada cuando existen dudas acerca del diag-
néstico (ante toda EM de curso atipico debemos pensar en la
existencia de un neurinoma del VIII par) y siempre antes de
indicar un tratamiento quirdrgico.

En el tratamiento hay que tener en cuenta dos premisas
basicas: a. la base de todo tratamiento es el apoyo psicolégico
por parte del médico y la educacion higiénico-dietética del pa-
ciente; b. el tratamiento médico no debe ser mantenido a toda
costa, si no consigue un control claro de la sintomatologia, es
necesario pasar al tratamiento quirdrgico. El tratamiento médi-
co se divide en sintomatico de la crisis y preventivo o de fondo
durante la fase intercritica. Sobre el primero rigen las mismas
premisas que antes hemos mencionado en la neuritis vestibular
y que luego analizaremos en el capitulo correspondiente. En
cuanto al segundo, su finalidad es prevenir el vértigo, mantener
0 mejorar la audicién y eliminar los aclfenos y debe tener en
cuenta cuatro aspectos. 1. Soporte psicolégico ya que un ata-
que agudo de vértigo es fisica y emocionalmente una experien-
cia traumaética, por lo que el soporte psicolégico unido a una
correcta educacion del paciente, explicandole claramente la
enfermedad que sufre es la parte mas importante del trata-
miento médico de la enfermedad. 2. Cuidados generales y die-
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téticos pues es muy importante seguir una dieta baja en sodio,
una restriccién de sodio de “sentido comun”, evitando afadir
sal en la mesa (utilizando sustitutos) y la ingesta de alimentos
salados; insistir en la supresién de toxicos como tabaco, alco-
hol, café y té, asi como las medicaciones estimulantes y evitar
habitos y factores ambientales que provoquen fatiga o stress. 3.
Tratamiento farmacolégico del que mas adelante hablaremos
en detalle si bien nuestra opcién son los diuréticos (acetazola-
mida, 250 mgr. 2 o 3 veces al dia, y la hidroclorotiazida, 100
mg/dia. durante un mes pasando, en caso de mejoria, a 50 mg/
dia y dejando dosis de mantenimiento de 50 mg/dia, a dias
alternos en aquellos pacientes que presentan frecuentes recurren-
cias), la Betahistina (8-16 mg/8 horas), la trimetazidina (20
mg/8hras) o los corticoides, particularmente indicados en la
EM bilateral.

El tratamiento intratimpénico con gentamicina, esta indi-
cado cuando las crisis son incapacitantes, como paso previo al
tratamiento quirdrgico o cuando este esta contraindicado. Con-
siste en la realizacién de una laberintectomia quimica, median-
te el uso de fAmacos ototoxicos. En el caso de EM unilateral se
utiliza la instilacién intratimpanica de gentamicina a dosis de
27 mg/ml. Esta dosis se administra semanalmente hasta que
aparezcan los primeros signos de toxicidad: crisis vestibular,
pérdida auditiva, nistagmo espontaneo, nistagmo de agitacién
cefalica o inestabilidad, o hasta un maximo de 4 dosis, tras las
cuales si el tratamiento no es efectivo se indicaréa la cirugia.

Tratamiento quirdrgico. Han sido numerosas las técnicas
propuestas a lo largo de los afios, unas denominadas conserva-
doras por intentar preservar la audicion del paciente, y otras
destructivas, que no la respetan, y que evidentemente estan
indicadas cuando la audicion del paciente no es funcionalmente
atil (nivel de inteligibilidad o porcentaje de discriminacion me-
nor del 20%). La neurectomia vestibular, seccion quirlrgica del
nervio vestibular con conservacion de la rama coclear, es la
técnica que mejor resultado obtiene en cuanto a la curacién del
vértigo. Puede ser realizada por fosa media, por via retrolabe-
rintica o retrosigmoidea, siendo esta Gltima la mas utilizada. La
laberintectomia, es la técnica destructiva por excelencia y pue-
de ser indicada siempre que la audicion del oido afecto no sea
atil, inteligibilidad menor del 20% o cuando han fracasado las
técnicas conservadoras. Consiste en el fresado y destruccion
del bloque laberintico de forma que elimina totalmente la fun-
cién vestibular y coclear en el oido intervenido.

Fistula perilifatica

Se denomina fistula perilinfatica a la apertura anormal de
la capsula dtica, de forma que se establece una comunicacion
entre el espacio perilinfatico que rodea al laberinto membranoso
y el oido medio, generalmente a través de la membrana de la
ventana oval o redonda. Puede ser de origen traumatico, post-
quirdrgico, congénito o como consecuencia de una otitis media
colesteatomatosa. Las de origen espontaneo se explican por
cambios de presion: estornudos, barotrauma o por aumento de
la presion del LCR. EI diagnoéstico es dificil ya que no existe
ningln signo ni test especifico si bien al provocar una presion
positiva en el conducto auditivo externo se produce desviacion
ocular, nistagmo y sensacion vertiginosa (test de la fistula).

Se sospecha su existencia si existen al menos una serie de
circunstancias: a. antecedentes de traumatismo, valsalva, es-
fuerzo... b. hipoacusia escalonada en relacién con factores

desencadenantes tales como esfuerzos, cambios de posicién,
estornudos... c. vértigo rotatorio.

El tratamiento en el caso de otitis media colesteatomatosa
evidentemente es quirlrgico. En el resto el tratamiento inicial
es el conservador: reposo en cama durante 7-10 dias con la
cabeza sobreelevada evitando todo tipo de esfuerzos, tos, le-
vantar pesos... y tratamiento sintomatico!!. En caso de persis-
tir la sintomatologia puede estar indicada la revisién quirtrgica,
con el fin de buscar y “sellar” la posible fistula teniendo en
cuenta siempre que la cirugia no puede tener como finalidad la
mejora auditiva, que debe ser considerada como irreversible,
sino el vértigo cuyo prondstico en general es bueno.

Enfermedad autoinmune del oido interno

Se debe sospechar ante la existencia de hipoacusia neuro-
sensorial asimétrica, fluctuante y progresiva, asociada a vértigo
y acufenos. Puede presentarse en el contexto de una enferme-
dad autoinmune de caracter sistémico como poliarteritis o ar-
tritis reumatoide, asociada a queratitis intersticial como en el
sindrome de Cogan, o aislada. La sintomatologia es semejante
a la de la EM pero de evoluciéon mas rapida que desde el inicio
afecta a los dos oidos. Ante la sospecha de enfermedad inmuno-
mediada del oido interno se solicita: hemograma, VSG,
inmunoglobulinas séricas IgG, IgA, IgM, factores del comple-
mento C3, C4, CH50, fibrindégeno, factor reumatoide, ASLO y
proteina C reactiva. Si 3 0 més pruebas son positivas se consi-
dera fundada la sospecha y se solicitan anticuerpos antinucleares,
inmunocomplejos y andlisis inmumofenotipicos de linfocitos de
sangre periférica.

El tratamiento se basa en la corticoterapia sistémica a
altas dosis (60-100 mg de prednisona o0 12-16 mg de dexame-
tasona al dia durante durante 10 dias) que se continuara segiin
la evolucion.

Migrana vestibular

Aungue su mecanismo fisiopatoldgico no esta claramente
definido, es indudable la estrecha relacién que existe entre vér-
tigo y migrafa, relacién que va mas alla de la simple coinciden-
cia. En el caso de que la migrafia sea la causa del vértigo, la
clinica en general, es semejante a la de la EM pero sin sinto-
mas auditivos. Son pues crisis de vértigo que duran minutos u
horas asociados o no a cefalea.

Para el especialista ORL se trata siempre de un diagndsti-
co de exclusion que solo debe ser realizado tras una detallada
historia clinica y exploraciéon otoneurolégica que incluya
audiometria, VNG y RM cerebral.

Clinicamente la relacion entre vértigo y migrafa se puede
clasificar en 1. sintomas vestibulares provocados por migrafa
con diagndstico definitivo: vértigo asociado a otros sintomas
claros de migrafia como cefalea, sintomas visuales, parestesias...
en ausencia de otra patologia otoneurolégica, 2. sintomas
vestibulares probablemente causados por migrafia ya que el
vértigo es el Unico sintoma pero existe una historia personal o
familiar clara de migrafia y ausencia de otra patologia otoneuro-
légica, 3. sintomas vestibulares de posible origen migrafioso
como sintomas vagos de inestabilidad o mareo vy, 4. sintomas
de migrafa asociados a otra alteracién vestibular'?.

El tratamiento es fundamentalmente preventivo, por una
parte mejorando los habitos de vida: descansar bien y dormir
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con regularidad, sin exceso ni defecto, vida ordenada y evitando
la vida sedentaria, el stress, la ansiedad y la fatiga; por otra
evitar alimentos que contienen &cido glutamico o tiramina: es-
pecias, chocolate, vino, quesos curados y conservantes. Duran-
te las crisis se indicara reposo, y si la intensidad de la crisis lo
requiere, Fenergan 25 mg y/o Metroclorpramida 10mg, al co-
menzar la sintomatologia continuando cada 6-8 horas en caso
necesario.

Vértigo posicional

La adquisicion en las Ultimas décadas de nuevos conoci-
mientos en el diagndstico y tratamiento del vértigo posicional
paroxistico benigno (VPPB) representan un hecho peculiar en
el devenir de los avances médicos en general y de la Otorrinola-
ringologia en particular. En una época en la que la tecnologia y
las grandes inversiones econémicas parecen ser la via funda-
mental para el progreso de la ciencia médica, resulta reconfor-
tante hallar un pequefio campo de la misma en la cual este
progreso se ha alcanzado a través de la reflexiéon y la observa-
cién clinica, y el tratamiento efectivo no tiene mas coste eco-
noémico que el derivado del propio acto médico. Sin embargo,
el cambio en la efectividad terapéutica de estos pacientes ha
sido inmenso en los Gltimos veinte afios. En la actualidad, el
diagnostico de vértigo posicional paroxistico benigno es sin duda
de los mas gratificantes para el otoneurélogo, por cuanto le
enfrenta ante un enemigo bastante bien conocido, facilmente
explicable, relativamente previsible y casi siempre vencible. Es
obvio que son muy pocos los vértigos de otros origenes que
cumplen todas estas premisas.

Concepto e historia

El nombre de vértigo posicional paroxistico benigno des-
cribe con bastante precision las caracteristicas de la sintoma-
tologia que presentan los pacientes que lo sufren. Se trata de
enfermos que refieren una falsa sensacion de movimiento, la
mayoria de las veces rotatoria (“vértigo”), que se desencadena
al adoptar una determinada posicién de la cabeza (“posicional”),
de instauracion brusca y duracién breve (“paroxistico”), que no
compromete la vida y en un porcentaje significativo de casos
tiende a ser autolimitado (“benigno”). No todos los vértigos
posicionales son VPPB, aunque si la mayoria. Esto obliga a
realizar un diagndstico diferencial cuidadoso y a tener siempre
presente la posibilidad de que estemos ante una forma “no
benigna” de vértigo posicional en pacientes con caracteristi-
cas exploratorias atipicas y/o con mala respuesta al tratamien-
to.

Descrito por primera vez por Barany en 1921, no fue has-
ta 1952 cuando Dix y Hallpike desarrollaron con precision las
caracteristicas exploratorias del nistagmus provocado en estos
pacientes por la adopcion de la posicion cefélica desencade-
nante!3. Durante afos, el enfoque terapéutico se baso en espe-
rar la resolucion espontanea del cuadro, que sucede sobre todo
en ocasiones y generalmente en las primeras semanas desde el
inicio de los sintomas!#¢, y en tratar de favorecer esta com-
pensacion mediante la realizacion repetida de ejercicios de
habituacién (entre los cuales los mas difundidos fueron los pro-
puestos por Brandt y Daroff)!’. La posterior publicacion (a fina-

les de los afios 60y 70, respectivamente) de dos posibles hipd-
tesis fisiopatoldgicas (que luego desarrollaremos) permitié el
disefio de tratamientos especificos, sino etioldgicos, al menos
fisiopatoldgicos, que se han mostrado enormemente efectivos
en la resolucion del cuadro.

Etiologia e hipétesis fisiopatoldgicas

Pese al alto nivel de eficacia alcanzado en el tratamiento
del VPPB, en absoluto se trata de una entidad perfectamente
conocida. En primer lugar, en lo referido a la etiologia; una vez
contabilizadas las causas desencadenantes identificables (trau-
matismo créaneo-encefalico, neuronitis vestibular, cirugia
otoldgica previa,...) resta un porcentaje en torno al 50 % de
pacientes a los que es preciso etiquetar de VPPB “idiopatico” (y
recordemos que “idiopatico” no significa “sin causa”, sino “de
causa todavia desconocida”).

Afortunadamente, es mucho mas lo que conocemos sobre
el mecanismo de produccién de la clinica, aunque también aqui
hay discrepancias. El punto de aceptacion comun es la presen-
cia de material basdfilo procedente de las otoconias del utriculo
en algln punto (en la clpula o proximo a ella) de alguno de los
conductos semicirculares (habitualmente, el posterior). Sobre
la posicién exacta y el comportamiento de estas otoconias ante
los movimientos cefélicos existen dos teorias: la de la cupuloli-
tiasis (con una base anatdémica clara y demostrada, y que sin
embargo no explica perfectamente las caracteristicas clinicas)
y la de la conductolitiasis (con una confirmacion morfologica
mas endeble, y en cambio mas apropiada para explicar los sinto-
mas que refiere el paciente). Veamos en qué consisten ambas:

Teoria de la cupulolitiasis

Propuesta por Schuknecht en 19698, En cortes histologi-
cos de la ampolla del conducto semicircular posterior, en pa-
cientes que habia padecido VPPB, encontré la presencia de
material basofilo (probablemente, particulas de otoconias) ad-
herido a la clpula del conducto. Basandose en eso, supuso que
un desplazamiento de la cabeza de tal modo que la clpula
adoptase una posicién horizontal conduciria a una deflexién de
la misma, por la mayor densidad de las otoconias con respecto
a la clpula. Esta deflexion generaria el nistagmus y la sensa-
cion de vértigo (Figura 4).

Figura 4. Cupulolitiasis
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Figura 5. Teorias fisiopatologicas. a. Cupulolitiasis (restos de otoconias adheridos a la clUpula del conducto semicircular posterior). b.

Conductolitiasis (restos de otoconias flotando en la endolinfa del conducto semicircular posterior)

Figura 6. Test de Hallpike y Dix. a. Sentada, mirada al frente. b. Sentada, cabeza girada 45° a dcha. c. Decubito supino, cabeza girada a dcha.
d. Sentada, cabeza girada 45° a dcha. e. Sentada, mirada al frente. f. Dectbito supino, cabeza hiperextendida. g. Sentada, mirada al frente. h.

Sentada, cabeza girada 45° a izda. i. Decubito supino, cabeza girada a izda. j. Sentada, cabeza girada 45° a izda
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Figura 7. Test del decubito lateral. a. Sentada, mirada al frente. b. Decubito lateral izdo., con cabeza girada 45° a dcha. c. Sentada, mirada al
frente. d. Decubito lateral derecho, con cabeza girada 45° a izda. e. Sentada, mirada al frente

Figura 8. Test de rotacion. a. Declbito supino. b. Decubito supino, con cabeza girada a la dcha. c. DecUbito supino. d. Declbito supino, con
cabeza girada a izda. e. Declbito supino
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Figura 9. Maniobra de Semont, para VPPB del conducto semicircular posterior izdo. a. Paciente sentada, con la cabeza girada 45° a la dcha.
b. Decubito lateral izdo. (realizado bruscamente), con el mismo giro de la cabeza. Se mantiene asi cuatro minutos. c. DecUbito lateral derecho
(volteo brusco), con el mismo giro de la cabeza. Se mantiene asi otros cuatro minutos. d. Incorporacion lenta a la posicion inicial

Teoria de la conductolitiasis

Sugerida por Hall en 19791°. Considera que las otoconias
no se encuentran adheridas a la clpula, sino libres en el con-
ducto, proximas al extremo ampular del mismo. Un cambio de
posicién de la cabeza que verticalice el conducto produciria un
desplazamiento de las otoconias hacia abajo y, consecuente-
mente, una corriente endolinfatica. Esta corriente endolinfatica
seria la que provocaria la deflexion de la ampolla y, por consi-
guiente, el nistagmus.

La teoria de la conductolitiasis explica de un modo més
satisfactorio las caracteristicas del nistagmus observado en el
VPPB. Sin embargo, los dos mecanismos fisiopatolégicos pro-
bablemente coexistan, incluso a veces en el mismo paciente.
Eso explicaria que las diferentes maniobras terapéuticas dise-
fladas, basadas en una u otra de las teorias, sean todas efecti-
vas en un porcentaje muy importante de los pacientes. En la

Figura 5 podemos observar los dos mecanismos fisiopatolégicos
propuestos.

Diagnéstico y diagnéstico diferencial

El diagnostico del VPPB es casi exclusivamente clinico. El
“casi” viene dado por la necesidad de recurrir a pruebas comple-
mentarias (sobre todo, de imagen) en pacientes con datos
atipicos en la exploracion del nistagmus provocado por las prue-
bas posicionales. Pero ante un enfermo con VPPB tipico, no se
precisa nada mas que la exploracion fisica para establecer un
diagndstico preciso, emitir un prondstico y proponer un trata-
miento.

La maniobra exploratoria fundamental es el test de Hallpike
y Dix, descrito por estos autores en 1952. Consiste en colocar
al paciente en la posicién desencadenante de las crisis de vér-
tigo, seglin la secuencia desarrollada en la Figura 6. Tipica-

46 REV MED UNIV NAVARRANOL 47, N° 4, 2003, 38-50

195




Sindrome vestibular periférico

Figura 10. Maniobra de la Epley (posicion del paciente y recorrido de las otoconias), para VPPB del conducto semicircular posterior derecho.
a. Decubito supino, con la cabeza girada 45° a la derecha. b. Declbito supino, con cabeza girada 45° a la izda. c. DecUlbito lateral izquierdo,
con la cabeza girada 45° a la izda., con respecto al tronco. d. Paciente sentada (inicialmente, con mirada al frente; luego, con flexion anterior
de la cabeza de aproximadamente 20°)

mente, el nistagmus que aparece presenta una serie de carac-
teristicas, que le confieren las caracteristicas clinicas de “be-
nignidad”:

— Periodo de latencia: no aparece de forma inmediata,
sino que transcurren unos segundos desde la adopcién
de la aparicién hasta el inicio del nistagmus.

— Periodo de estado (fatigabilidad): si se mantiene la po-
sicion desencadenante, al cabo de un tiempo, general-
mente menos de 40 segundos'#y raramente méas de un
minuto, el nistagmus desaparece.

— Periodo de latencia: si se repite la maniobra de provo-
cacion de forma inmediata, o no aparece el nistagmus
o0 lo hace con mucha menos intensidad.

— Direccién del nistagmus: depende del conducto afecta-
do. Lo méas habitual es la afectacion del conducto
semicircular posterior, siendo la implicacion de los otros
dos (el anterior y el horizontal) mucho menos frecuen-
te. Segln el conducto afectado, la direccion del
nistagmus seria:

- Conducto posterior: nistagmus rotatorio hacia el lado
en decubito (horario en el lado izquierdo, antihorario
en el derecho), con componente vertical hacia arri-
ba.

- Conducto anterior: nistagmus rotatorio hacia el lado
en decubito (horario en el lado izquierdo, antihorario

C d

en el derecho), con componente vertical hacia aba-
joy con afectacion del lado elevado (oido izquierdo
si el nistagmus aparece en decUbito derecho y al
revés).

- Conducto horizontal: La aparicién de un nistagmus ho-
rizontal en la exploracién ya nos sugiere que estamos
ante un vértigo posicional del conducto horizontal?°, el
nistagmus por lo tanto es horizontal puro y en ambos
decubitos laterales (més intenso hacia el lado afecto),
geotropico si es por conductolitiasis y ageotrépico si es
por cupulolitiasis. En este caso, la duracién del
nistagmus es mayor que en la afectacién de los otros
dos conductos y ademaés no tiene periodo refractario.

Ademas del test de Hallpike y Dix, existen otras dos prue-
bas que pueden ayudar a establecer el diagnéstico en algunos
pacientes?!:

a. Test del decubito lateral: similar a la Hallpike y Dix. La

sistematica de la misma se observa en la Figura 7.

b. Test de rotacién: sirve para poner de manifiesto cua-

dros de VPPB del conducto semicircular horizontal

que no se hagan evidentes con el test de Hallpike y

Dix. EI mecanismo de la misma se explica en la Figu-

ra 8.

Si el nistagmus observado no cumple estas condiciones,
debemos plantearnos siempre la posibilidad de que estemos
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Figura 11. Maniobra de la “barbacoa”, para VPPB del conducto horizontal dcho. a. Decubito supino. b. Decubito supino, con cabeza rotada a
la izda.(rotacién de la cabeza hacia el lado sano). c. Decubito prono, con cabeza rotada a la dcha. (rotacién del cuerpo, sin cambiar la posicién
de la cabeza). d. Declbito prono, con mirada hacia el suelo.e. Declbito prono, con cabeza rotada a la izda. f. Paciente sentada

Figura 12. Ejercicios de Brandt y Daroff. a. Sentada, mirada al frente. b. DecUbito lateral izdo., con cabeza girada 45° a dcha. c. Sentada, mirada
al frente. d. Decubito lateral derecho, con cabeza girada 45° a izda. e. Sentada, mirada al frente
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ante un vértigo posicional que no se trate de un VPPB. Es
entonces cuando debemos establecer el diagnéstico diferencial
con otras entidades que pueden originar este cuadro; entre ellas
destacan las siguientes:
a. Vértigo posicional central: por tumores o hemorragias
en el suelo del IV ventriculo.
b. Fistula perilinfatica: casi siempre existe un antecendente
traumatico o quirdrgico sobre el oido.
c. Nistagmus central, sin vértigo asociado.

Tratamiento

El tratamiento en la actualidad es fundamentalmente fisi-
co. La terapéutica médica se ha revelado completamente inefi-
caz para conseguir la resolucién del cuadro vy, si es preciso la
utilizacién de sedantes vestibulares en las fases agudas, ésta
debe limitarse lo mas posible. Por su parte, el tratamiento qui-
rargico debe reservase para VPPB refractarios a los tratamien-
tos fisicos y que causen una repercusion importante en la vida
del paciente.

La observacion de la direccion del nistagmus es funda-
mental para identificar correctamente el conducto semicircular
implicado y poder realizar el tratamiento fisico adecuado?®?.

El tratamiento fisico se basa en una doble orientacién:

a. Las maniobras de liberacion y reconduccion de particu-
las: basadas respectivamente en las teorias de la
cupulolitiasis y de la conductolitiasis. Son extraordina-
riamente efectivas y su generalizacién ha supuesto un
cambio sustancial en el prondstico inmediato de los
pacientes con VPPB. Los prototipos son las maniobras
de Semont y de Epley.

- Maniobra de Semont?3: basada en la teoria de la
cupulolitiasis. Busca el desenclavamiento de los frag-
mentos de otoconias adheridos a la clpula mediante
la realizacion de un movimiento brusco. Su desarro-
llo se detalla en la Figura 9.

- Maniobra de Epley?*: prototipo de las maniobras de
reconduccién de particulas (aunque posteriormente
se han descrito diversas variantes de la misma). Bus-
can el desplazamiento de las otoconias a lo largo del
conducto semicircular y la crus comune, hasta que-
dar depositadas en el utriculo. Los pasos de la mis-
ma se explican en la Figura 10.

La utilizacién de una u otra maniobra depende en
gran medida de la costumbre del otoneurdlogo. Aun-
que parece haberse impuesto la realizacién de la ma-
niobra de Epley y sus variantes (en gran medida, por
la influencia de la literatura médica anglosajona), los
autores que propugnan el empleo de la maniobra de
Semont comunican asimismo resultados muy favora-
bles?5. Se ha propuesto también la combinacion
protocolizada de ambas maniobras?®.

Lo que si es destacable que el porcentaje de cura-
cion es mas alto cuanto antes se instaure el trata-
miento.

Las terapéuticas descritas son Utiles en el tratamien-
to del VPPB de los conductos semicirculares poste-
rior y anterior, pero no para el del conducto horizon-
tal. Para estos pacientes, Lempert?” describié una
maniobra especifica (maniobra de la “barbacoa”), que
se detalla en la Figura 11.

b. ejercicios de habituacién: base del tratamiento hasta
la generalizacion de las maniobras de liberacion y
reconduccion. En la actualidad, su indicacién queda
limitada a tres situaciones:
— Imposibilidad de realizar las maniobras (problemas
vertebrales severos, por ejemplo).
— Fracaso de las maniobras y antes de asumir un trata-
miento quirdrgico.
— Rechazo del paciente a la realizacion de las maniobras.
Los ejercicios mas empleados son los propuestos por Brandt
y Daroff en 1980, y cuya realizacion se explica en la Figura 12.

En los escasos casos en los que fracasa el tratamiento
fisico y cuando la repercusién en la calidad de vida del paciente
es importante, se puede recurrir a la terapéutica quirlrgica.
Aungue se han propuesto diversas, las que han alcanzado ma-
yor difusion son dos:

— La neurectomia del nervio singular: propuesta por Gacek?®,
consiste en la seccién selectiva de la rama del nervio
vestibular inferior que procede del conducto semicircular
posterior. Entre sus inconvenientes destacan la dificultad
quirtrgica y el riesgo de hipoacusia neurosensorial.

— La oclusion del conducto semicircular posterior: des-
crita por Parnes y McClure?®. Consiste en abrir quirtrgi-
camente el laberinto éseo de este conducto y sellar su
interior, sin perforar las estructuras del laberinto
membranoso. Con ello, se impiden los movimientos de
endolinfa y el desplazamiento de las otoconias. Se ha
revelado muy efectivo en el control del vértigo y las
secuelas son limitadas (tan solo es frecuente la presen-
cia de una hipoacusia inmediata postquirdrgica, que se
suele recuperar posteriormente).

A modo de reflexién final.

Es posible que ante los sorprendidos ojos del paciente afecto
de un vértigo posicional paroxistico benigno, con nuestras ma-
niobras diagnoésticas y terapéuticas no hagamos algo muy dife-
rente de lo que podria hacer un curandero. El enfermo, que
muchas veces acude buscando tecnologia o grandes medios, se
halla perplejo ante un médico que entiende y resuelve su pro-
blema con un instrumental minimo y con ejercicios casi magi-
cos. Pero la comprensién del mecanismo y la eficacia en la
resolucién del sintoma convierte a nuestra actividad en ciencia
en estado puro. Al mismo tiempo, la capacidad de curar con
nuestras propias manos (sélo con nuestras manos) realza lo que
de arte pervive en el ejercicio de la medicina.
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